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동맥경화증의 위험요소로서의 비만은 신장과 체중으
로 계산되는 단순한 비만도 보다는 체지방 분포의 중심
성 경향을 보여주는 상체 비만이 밀접한 관련이 있다1).
부위별 체지방 분포를 결정하는 요인들 중 생활 습관이
중요한 역할을 하며 실제로 음주는 체지방의 중심성 분
포 경향을 보여주는 엉덩이 둘레에 대한 허리 둘레의 비
와 상관성이 있다1). 또한 엉덩이 둘레에 대한 허리 둘레
의 비는 연령의 증가, 과다한 열량섭취, 운동량 감소, 흡
연시 증가한다고 알려져 있다2,3).
담배 연기는 많은 양의 oxidants와 유리기를 함유하기
때문에 흡연이 생체 내에서 저밀도 지단백(low density
lipoprotein; LDL) 산화를 촉진하며4) 흡연자는 비흡연자
에 비하여 혈중 항산화제 농도가 낮다5). 항산화제의 낮은
혈중 농도는 흡연자뿐 아니라 만성적인 음주자에서도 보
여지며5), 항산화 상태가 감소할수록 동맥경화증의 발병
이 증가되는 것으로 알려져 있다6). 동맥경화증으로 인한
사망률은 역학조사에서 혈장 carotenoids 농도, 비타민 E
농도와 반비례적인 관계를 보여주었으며6), 협심증 환자
를 대상으로 한 연구에서도 혈장 비타민 E 농도가 감소
될수록, 혈장 총 homocysteine 농도가 증가할수록 사망
위험이 높았다고 한다. 엽산 섭취, 성별, 나이, 흡연 등의
영향을 받는 homocysteine은7) 직접적인 독성 작용 혹은
유리기 생성을 통해서 혈관내피세포를 손상시킬 수 있
으므로 고homocysteine혈증은 동맥경화증의 초기 발병
과 진전에 대한 위험 요인으로 알려져 있다8). 또한
homocysteine의 유리기 생성으로 미루어 보아 homo-
cysteine의 증가시 항산화 영양소들이 고갈될 것으로 추
정되고 있다.
음주와 흡연, 잦은 회식으로 인한 과다한 열량 섭취와
운동 부족은 한국 남성에서 일상화된 것으로 이러한 생
활 습관은 비만을 초래하고 항산화체계를 손상시키며
동맥경화증의 발병 위험을 증가시킬 것으로 생각된다.
따라서 본 연구에서는 건강한 성인 남성을 대상으로 식
생활 요인들 중 특히 음주와 흡연이 내장지방과 피하지
방의 분포에 미치는 영향과 항산화 영양소인 혈청
tocopherols과 carotenoids, 항산화 효소 및 혈장 homo-
cysteine을 포함하는 동맥경화증의 위험요소에 미치는
영향을 관찰하고자 하였다.
대상 및 방법
1. 연구대상
참여한 연구 대상자의 연령은 30세 이상 69세 이하의
152예의 남성이었으며 이들 중 93예는 현재 비흡연자
(nonsmoker)였고, 59예는 현재 하루 15개피 이상의 담
배를 피우고 있었다. 지난 20년간 하루 15개피 이상을
피우는 경우를 과다 흡연자(heavy smoker), 지난 1년 이
상 한 개피도 피우지 않은 경우를 비흡연자라고 정의하
였다. 음주는 지난 1년간 알콜을 섭취하지 않은 경우를
비음주자(nondrinker), 하루 10- 25g의 알콜 섭취시 중등
도의 음주자(moderate drinker), 25g 이상 섭취시 과량
음주자(heavy drinker)로 정의하였다. 술을 마시지 않는
남성들의 45%, 중등도의 음주자 중 53%, 과량 음주자의
65%가 합성 및 천연 종합 비타민을 섭취하고 있었다.
2. 식품섭취량, 활동량 및 체질량지수 및 체지방
분포 조사
평상시의 음식 섭취량을 알아보기 위하여 간이법을
남성에서 음주와 흡연이 동맥경화증 위험요소와
항산화체계에 미치는 영향
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사용하였고, 24시간 회상법에 의하여 식품섭취량을 확
인하고 영양소 섭취를 분석하였다. 영양소 섭취량은 우
리나라 식품 성분표(농촌진흥청, 1996)를 이용한 N3
Program(N- squared Co. Ltd, OR, USA)으로 분석하였
다. 각각의 연구 대상자에 대한 기초대사량을 Harris-
Benedict 방정식으로 구하였고9), 하루 필요 열량은 24시
간 활동상태를 기록하는 신체적 활동량과10 식품의 특이
동적 작용을 가산하였다. 인체계측으로 신장과 체중을
측정하고 체질량 지수(body mass index: BMI)는 체중
(kg)을 신장(m)의 제곱으로 나눈 값을 사용하였다. 또한
대상자를 평평한 바닥에 세운 채 tape로 허리와 엉덩이
둘레를 측정하여 복부비만의 지표로써 엉덩이 둘레에
대한 허리 둘레의 비를 사용하였다.
3. 컴퓨터 단층촬영에 의한 복부지방과 대퇴부 및
종아리 지방과 근육량 측정
컴퓨터 단층촬영은 CT (Hispeed Advantage, GE
medical system, USA)를 이용하여 요추 중 1번(상복부)
과 4번(하복부)에 해당하는 척추의 가운데를 횡단하여
이 부위에서 Hounsfield number - 150∼- 50에 속하는
부위를 측정하여 총복부지방 면적을 구하였다. 복부와
배부의 복막을 경계로 안쪽을 내장지방 면적(visceral
fat area), 바깥쪽을 피하지방 면적(subcutaneous fat
area)으로 하여 그 면적을 구하였다. 대퇴 중간부위와 종
아리의 가장 굵은 부위를 횡단하여 Hounsfield number
- 49∼+100에 속하는 면적을 대퇴근육 면적과 종아리근
육 면적으로 하고, Hounsfield number - 150∼- 50에 속
하는 부위를 측정하여 대퇴지방 면적(thigh fat area)과
종아리지방 면적(calf fat area)으로 하였다.
4. 혈청 지질 및 지단백 농도 측정
검사 당일 아침 공복시 정맥에서 채혈하여 혈청 총
콜레스테롤, LDL 콜레스테롤과 중성지방은 자동 분석기
(Autoanalyzer Hitachi 7150, Hitachi Ltd., T okyo,
Japan)를 이용하여 효소법으로 측정하였고, HDL 콜레
스테롤은 침전제를 이용하여 유미지립(chylomicron),
LDL 콜레스테롤, VLDL 콜레스테롤을 침전시킨 후 상
층액에 있는 HDL 중에서 콜레스테롤을 효소법으로 측
정하였다.
5. 혈청 호르몬 농도 측정
혈청 성호르몬 결합단백질(sex hormone- binding
globulin; SHBG) 농도는 Orion Diagnostica(Finland)에
서 제조한 kit를 사용하여 면역방사법으로 측정하였다.
혈청 testosterone은 Immuchem direct testosterone
kit(ICN Biomedical, Inc. Comp., USA)를 사용하여 면역
방사법으로 측정하였다. 유리 androgen 지수는 총 tes-
tosterone 농도(nmol/L)를 성호르몬 결합단백질 농도
(nmol/L)로나눈값의백분율을사용하였다11). 혈청 insulin
like growth factor- 1(IGF- 1)은 Diagnostic Systems
Laboratories(T exas, USA)에서 제조한 kit를 이용하여
면역방사계수 측정법으로 측정하였다.
6. 혈장 총 homocysteine 농도 측정
혈장 총 homocysteine 농도는 Anderson 등의 방법을
변형하여 측정하였다12, 13). 혈장 500㎕에 pH 9.0으로 맞춘
borate buffer와 dithiothreitol을 첨가하여 homocysteine
의 - S기를 환원시킨 후 내부표준용액인 L- norleucine
(Sigma Chemical Co., St. Louis , USA)과 20% sulpho-
saicylic acid를 첨가하여 단백질을 침전시켜 3300rpm에
서 15분간 원심분리하였다. 분리된 상층액을 취하여 0.2
㎛ membrane filter(Waters , Millipore, MA, USA)로 거
른 후 100㎕를 Pharmacia Biotech (Cambridge, England)
의 post- column ninhydrin reaction system의 Bio20 아
미노산 자동분석기에 주입하여 분석하였다. 표준용액으
로 D,L- homocysteine (Sigma Chemical Co., St. Louis,
MO, USA)을 동일한 조건 하에서 분석하여 homocy-
steine의 보유시간을 확인하였으며 혈장시료에 표준용액
D,L- homocysteine을 첨가하여 동일시간에 나오는 다른
물질과 구별하였다.
7. 혈청 tocopherols, retinol 및 carotenoids 농도 측정
혈청 tocopherols, retinol 및 carotenoids 분석을 위
한 혈액은 채혈한 후 즉시 빛이 차단된 상태로 보관하였
다. 혈청은 - 70℃에 보관하였으며, 채혈 2개월 이내에 자
외선이 차단된 상태에서 Yeum14) 등의 방법에 따라
HPLC를 이용하여 각각의 농도를 측정하였다. HPLC
system은 Alliance Waters 2690 separating module,
Waters 996 Photodiode array detector, Waters TM474
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scanning fluorescence detector, C18 Symmetry 3.9×
15cm column(Waters , Milford, MA, USA)으로 구성되
었고, mobile phase는 용매 A(CH3CH:T HF:d- H2O
=50:20:30, v/v/v)와 용매 B(CH3CH:T HF: d- H2O=50:44
:6, v/v/v)를 이용하였다. 유속은 1.2ml/min이었고, α
- tocopherol, γ- tocopherol은 294nm, retinol은 340nm
그리고 carotenoids인 α- carotene, β- carotene, cryp-
toxanthin, lycopene은 450nm에서 분석을 실시하였다.
추출 및 시료의 취급과정에 손실되는 양은 내부표준용
액인 tocopheryl acetate의 회수율로 보정하였다. 혈청
tocopherols, retinol 및 carotenoids의 양은 총 혈청 농도
값과 혈청 콜레스테롤(mmol), 혈청 중성지방(mmol)으
로 보정한 값으로도 표시하였다.
8. 혈청의 항산화 효소 및 과산화물의 측정
Glutathione peroxidase(GSH- Px)활성은 Paglia15)와
Deagen16)의 방법을 수정하여, 과산화수소를 기질로 이
용한 이중 효소법으로 측정하였다. 효소 1단위는 혈청
1㎖당 1분 동안 산화된 NADPH의 nmoles로 나타내었
고, 특이활성도(specific activity)는 단백질 1mg에 해당
하는 효소단위로 환산하였다. Superoxide dismutase
(SOD)의 활성은 Marklund17)와 Sheri18)의 방법을 수정
하여 pyrogallol의 자동산화를 SOD가 억제하는 정도를
측정하였다. 효소 1단위는 pyrogallol 자동산화를 50%
방해하는데 소모되는 효소의 양으로 산출하였고, 특이활
성도은 단백질 1mg에 해당하는 효소단위로 환산하였다.
지질과산화물인 malondialdehyde 농도 측정은 Buc-
kingham19)의 방법을 사용하였으며, luminescence spec-
trophotometer(Aminco Bowman Series , NY, USA)를
이용하여 500nm에서 들뜸(excitation)과 553nm에서 발
산(emission)하는 형광 강도를 측정한 후 표준용액과 비
교하여 비색정량 하였다.
9. 통계 처리 방법
음주와 흡연이 체지방 분포, 혈청 지질 및 항산화 영
양소 농도에 미치는 영향을 규명하기 위해서 대상자들
을 음주량과 흡연량에 따라 여섯 군으로 나누어 비교하
였다. 비음주- 비흡연자(33명), 비음주- 과다 흡연자(11
명), 중정도 음주- 비흡연자(46명), 중정도 음주- 과다 흡
연자(33명), 과량 음주- 비흡연자(14명), 과량 음주- 과다
흡연자(15명) 군들로 구성하였다. 연구 결과는 Window
용 SPSS package(Statis tical Package for the Social
Scinece, SPSS Ins., Chicago, IL, USA)를 이용하여 통
계 처리하였고, 모든 측정치는 평균±표준오차로 표시하
였으며, 검정 시에는 p< 0.05일 때를 통계적으로 유의하
다고 보았다. 음주와 흡연에 따른 변수들의 평균 차이를
검증하기 위하여 유의 수준 LSD(least s ignificant
difference)로 one- way ANOVA를 사용하였다.
연구결과
1. 연령, 비만도, 간기능 검사 및 혈압
연령, 체질량지수, 표준체중 백분율, 혈압과 혈청
GOT , GPT는 여섯 군 간에 유의한 차이가 없었다
(T able 1). 엉덩이 둘레에 대한 허리 둘레의 비는 흡연과
관계없이 과량 음주군에서 높았다.
2. 섭취 열량, 열량 영양소 섭취량, 음주 및 흡연량
1일 섭취열량은 과량 음주 군들에서 다소 많았으나
유의한 차이는 아니었다(T able 2). 1일 열량 소모량은
각 군간에 차이가 없었고, 소모 열량과 섭취 열량의 비
율은 과량 음주 군들에서 낮았다. 1일 단백질 섭취량은
중등도 음주- 과다 흡연 군에서 가장 낮았으며, 과량 음
주- 비흡연자 군에서 가장 높았고, 1일 동물성 단백질 섭
취량과 지방섭취량은 비음주- 과다 흡연 군에서 가장 높
았다. 알콜 섭취량은 중등도의 음주 군들에서 16- 18g으
로 총 섭취 열량의 약 5%를 알콜로 섭취하고 있었으며
과량 음주- 비흡연 군은 36g으로 총 섭취 열량의 10%를,
과량 음주- 과다 흡연 군은 53g으로 총 섭취 열량의 15%
를 알콜로 섭취하였다. 흡연량은 비음주- 과다 흡연 군과
중등도 음주- 과다 흡연 군은 각각 18, 20개피인 것과 비
교하여 과량 음주- 과다 흡연 군에서 1일 평균 26개피로
써 유의하게 많았다(T able 2).
3. 혈청 지질, 단백질, 성호르몬 농도와 혈장
homocysteine 농도 및 항산화 효소 활성
혈청 총 콜레스테롤, LDL 콜레스테롤, 총 콜레스테롤
과 HDL 콜레스테롤의 비, 총 단백질과 알부민 농도는
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각 군간에 차이가 없었다(T able 3). 혈청 중성지방 농도
(Fig. 1)와 HDL 콜레스테롤 농도(T able 3)는 비음주자
보다 과량 음주- 과다 흡연 군에서 높았다. 혈장
homocysteine 농도는 비음주- 비흡연자와 비교하여 과
량 음주- 과다 흡연 군에서 증가하여 있었다(Fig. 1). 비
음주자 군들과 비교하여 과량 음주- 과다 흡연 군은 혈
청 transferrin과 IGF- 1 농도가 낮았다(Fig. 2). 혈청
testoseterone과 성호르몬 결합 단백질 농도, 유리
androgen 지수, 혈청 GSH- Px 활성, 혈청과 적혈구막의
SOD 활성과 malondialdehyde 농도는 각 군간에 차이가
없었다(T able 4).
4. 컴퓨터 단층 촬영상 지방과 근육 면적
상복부와 하복부에서의 피하지방, 내장지방과 총 복
부 지방 면적과 대퇴부 및 종아리의 피하지방과 근육 면
T able 1. Ag e, anthropometric parameters , blood pres s ure and GOT , GPT levels in healthy males by alcohol
cons umption and cigarette us e
Drinking None Moderate Heavy
Sm oking None(n=33)
Heavy
(n=11)
None
(n=46)
Heavy
(n=33)
None
(n=14)
Heavy
(n=15)
Age 47.3 ± 1.93 45.1 ± 3.21 46.9 ± 1.55 43.7 ± 1.69 48.8 ± 2.07 44.7 ± 2.26
Weight(kg) 70.2 ± 1.53 69.3 ± 2.72 67.4 ± 1.34 70.0 ± 1.76 70.1 ± 2.31 73.6 ± 3.43
Height(cm ) 172.2 ± 0.91 171.8 ± 1.74 169.9 ± 1.00 171.9 ± 1.02 170.2 ± 1.89 171.9 ± 1.33
Body m ass index(kg /m2) 23.7 ± 0.46 23.5 ± 1.06 23.4 ± 0.48 23.7 ± 0.53 24.2 ± 0.73 24.8 ± 0.95
Waist hip ratio* 0.90 ± 0.01ab 0.92 ± 0.01ab 0.89 ± 0.01b 0.90 ± 0.01ab 0.93 ± 0.02a 0.93 ± 0.01a
Systolic BP(mmHg) 118.2 ± 3.66 115.1 ± 5.19 122.1 ± 2.31 122.6 ± 3.46 132.1 ± 6.13 124.2 ± 5.88
Dias tolic BP(m mHg) 75.4 ± 2.04 74.6 ± 3.90 85.8 ± 2.89 80.7 ± 3.11 86.3 ± 5.14 81.9 ± 4.31
GOT (U/L) 21.4 ± 1.15 19.0 ± 1.71 23.6 ± 1.35 24.1 ± 2.30 26.6 ± 3.51 25.4 ± 1.63
GPT (U/L) 16.5 ± 1.09 13.2 ± 1.73 19.1 ± 2.00 19.2 ± 3.24 18.7 ± 4.52 19.9 ± 2.22
Mean±S.E.
Values in the same row with different superscripts are significantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference between means is not significant.
* ANOVA shows significant difference(p< 0.05)
T able 2. Calorie and macronutrient intakes , alcohol cons umption and s moking in healthy males
Drinking None Moderate Heavy
Smoking None(n=33)
Heavy
(n=11)
None
(n=46)
Heavy
(n=33)
None
(n=14)
Heavy
(n=15)
T otal calorie intake (Kcal/d) 2140 ±49 2115 ±92 2125 ±35 2161 ±45 2428 ±103 2481 ±95
T EE 2339 ±52 2320 ±70 2225 ±33 2332 ±51 2272 ±45 2324 ±78
T EE/T CI 1.10 ±0.02a 1.12 ±0.06a 1.05 ±0.02a 1.09 ±0.02a 0.95 ±0.04b 0.95 ±0.14b
Protein(g/d) 98 ±6ab 92 ±6ab 89 ±3ab 84 ±3b 107 ±8a 96 ±9ab
Animal protein(g/d) 40 ±5b 62 ±9a 41 ±4b 38 ±3b 43 ±9b 37 ±5b
Fat(g/d) 46 ±3b 69 ±11a 46 ±2b 43 ±2b 48 ±6b 39 ±4b
Carbohydrate(g/d) 326 ±12 27 ±20 311 ±10 325 ±9 311 ±18 327 ±16
P/S intake 1.31 ±0.36 1.19 ±0.38 1.14 ±0.29 1.28 ±0.36 1.11 ±0.30 1.42 ±0.40
Alcohol(g/d)* 0 0 16 ±3c 18 ±3c 36 ±8b 53 ±9a
Smoking(cigarette/d) 0 18 ±1b 0 20 ±1b 0 26 ±2a
T EE: total energy expenditure T CI: total calorie intake P/S intake: polyunsaturated/ saturated fatty acids intake ratio
Mean±S.E.
Values in the same row with different superscripts are significantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference between means is not significant.
* ANOVA shows significant difference(p< 0.05)
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적을 Fig. 3과 T able 5에 표시하였다. 상복부와 하복부
의 내장지방과 총 복부지방 면적은 과량 음주 군들에서
넓은 경향을 보였으나 통계적으로 유의하지는 않았고
(T able 5), 상복부와 하복부의 피하지방 면적은 과량 음
주 군들에서 가장 넓었다(Fig. 3). 대퇴부와 종아리의 근
육과 피하지방 면적은 각 군간에 차이가 없어 음주와 흡
연의 영향을 받지 않는 것으로 나타났다(T able 5).
5. 혈청 tocopherols , re tinol 및 carotenoids 농도
혈청 α- tocopherol, γ- tocopherol, retinol, α
- carotene 농도는 각 군간에 차이가 없었다. 혈청 β
- carotene 농도는 비음주- 비흡연자와 비교하여 비음주-
과다 흡연 군, 중등도 음주- 과다 흡연 군과 과량 음주-
비흡연 군에서 45% 가량 적었으며 과량 음주- 과다 흡연
군에서는 약 75% 적었다(Fig. 4). 혈청 cryptoxanthin과
lycopene 농도는 비음주- 비흡연 군과 비교하여 비음주-
과다 흡연 군, 중등도 음주- 과다 흡연 군과 과량 음주-
비흡연 군에서 32- 40% 낮았으나 유의한 차이는 아니었
고 과량 음주- 과다 흡연 군에서는 약 54- 63% 낮았다
(Fig. 5). 혈청 중성지방 농도와 총 콜레스테롤 농도로
수정한 혈청 tocopherols, retinol, carotenoids 농도도 수
정하지 않은 원래의 농도와 비슷한 양상을 보여주었다
(T able 6).
고 안
본 연구에서는 음주와 흡연을 단독으로 하는 경우 보
다 술과 담배를 동시에 하는 경우 둘 다를 남용하는 빈
도가 높으며, 술의 과량 섭취는 연령, 체중, 흡연량이 동
일한 경우에도 체지방 분포의 중심성 경향을 나타내는
Fig . 1. T rig lyceride level and plas ma homocys teine
level in healthy males by alcohol cons um-
ption and cigarette us e
Mean±S.E.
Values with different superscripts are s ignifi-
cantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference
between means is not s ignificant.
Fig. 2. Serum protein level in healthy males by alcohol
consumption and cigarette use
Mean±S.E.
Values with different superscripts are s ignifi-
cantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference between
means is not s ignificant.
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복부비만을 초래할 수 있는 것이 보여졌다. 즉, 연령과
비만도는 여섯 군간에서 유의한 차이가 없었는데도 과
량 음주 군에서 흡연과 관계없이 높은 허리와 엉덩이 둘
레 비와 상복부와 하복부의 피하지방 면적이 넓은 것으
로 나타났다. 이러한 결과는 20- 60세의 서구 남성과 여
성, 총 601예에서 흡연과 음주가 체지방 분포에 미치는
영향을 조사한 결과 허리와 엉덩이 둘레비가 음주자에
서 증가되어 있었으나 흡연자에서는 변화가 없었다는
보고1)와 일치한다.
과다한 알콜 섭취는 혈중 코티코스테로이드와 성스테
로이드 농도를 변화시키므로써 복부 지방세포에 중성
지방을 축적시켜 복부비만을 초래할 수 있다고 한다1.
그러나 본 연구에서 혈중 testosterone 농도와 유리
androgen 지수는 우리 나라 40대 남성의 평균치와 비슷
하였고20) 각 군간에는 차이가 없어 과량 음주시 나타난
복부 비만은 혈중 남성 호르몬 농도의 차이가 아니라 다
른 호르몬이나 알콜 자체가 중성지방 합성의 좋은 기질
이기 때문일 것이다21). 실제로 혈청 중성지방 농도는 알
콜 섭취가 1일 53g으로 가장 많은 과량 음주- 과다 흡연
군에서 평균 241mg/dl로 고중성지방혈증을 보여주었다.
일반적으로 남성에서 혈중 지방의 지방세포로의 유입
은 대퇴부보다 복부에서 30- 40% 더 높고, 지방세포내
중성지방의 반감기도 대퇴부 피하 지방에서 약 8개월,
복부 피하 지방에서 약 6개월로 복부지방 세포가 짧은
것으로 알려져 있다22). 이러한 이유로 남성에서 대퇴부
의 지방 증가보다는 복부의 지방 증가가 더 쉽게 일어난
다는 것을 알 수 있으며, 본 연구에서도 과량 음주군에
서 대퇴부나 종아리 지방면적은 변화가 없었으나 복부
피하 지방 면적은 넓은 것으로 나타났다.
본 연구의 과량 음주- 과다 흡연 군에서 보여진 복부
피하지방 면적의 증가는 지방 합성 증가 뿐 아니라 혈청
IGF- 1 농도의 감소도 부분적인 이유가 되었으리라 생각
된다. 성장 호르몬의 분비를 반영하는 것으로 알려진
Fig. 3. Areas of subcutaneous fat at L1 and L4 level
in healthy males by alcohol cons umption
and cigarette us e
Mean±S.E.
Values with different superscripts are signifi-
cantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference between
means is not significant.
Fig . 4. Serum concentrations of β- carotene in heal-
thy males by alcohol cons umption and ciga-
rette us e
Mean±S.E.
Values with different superscripts are signifi-
cantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference between
means is not significant.
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IGF- 123)은 지방가수분해를 촉진하기 때문에, 혈중 농도
가 감소되면 복부비만을 초래하는 것으로 알려졌다22). 또
한 IGF- 1은 단백질 섭취 및 이용 상태에 따라 예민하게
반응하는 단백질 영양 상태의 지표이다. 과량 음주- 과다
흡연 군에서 단백질 섭취량이 다른 군들과 비교하여 적
지 않았는데도 불구하고 가장 낮은 IGF- 1 농도를 보여
준 이유는 술을 과다하게 섭취하여 단백질 흡수 및 이용
에 문제가 있었기 때문일 것이다21). 과량 음주- 과다 흡연
군과 비교하여 과량 음주- 비흡연 군은 알콜 섭취량이 1
일 36g으로 유의하게 적었으며, 혈청 IGF- 1의 농도는 높
았고, 총 단백질 섭취량은 여섯 군 중 가장 많았다.
혈청 IGF- 1 농도는 10시간 정도의 빠른 반감기를 갖
고 있어 바로 전날이나 최근의 단백질 섭취, 특히 동물
성 단백질 섭취 상태를 반영하며 혈청 transferrin 농도
는 약 10일 전의 단백질 섭취 상태를 보여준다고 알려져
있다23). 비음주- 과다 흡연 군은 동물성 단백질의 섭취량
이 가장 많았고, 가장 높은 혈청 IGF- 1 농도와
transferrin 농도를 보여주었다. 반면에 중등도 음주- 과
다 흡연 군에서는 1일 단백질 섭취량이 낮았으며, 낮은
단백질 섭취량은 정상 범위보다 다소 낮은 혈청
transferrin과 IGF- 1 농도로 반영되어졌다고 생각된다.
과량의 알콜을 장기적으로 마실 경우 단백질 및 다른
영양소들의 결핍도 나타나지만 특히 엽산은 알콜 섭취
시 흡수가 감소되어 부족되기 쉬운 영양소 중의 하나로
알려졌으며21), 엽산의 결핍은 혈장 총 homocysteine 농
도 증가의 주된 원인으로 알려져 있다7). 중등도 고
homocysteine혈증의 경계는 혈장 총 homocysteine 농
T able 3. Serum lipid, protein and plas ma homocys teine levels in healthy males by alcohol cons umption and
cig arette us e
Drinking None Moderate Heavy
Smoking None(n=33)
Heavy
(n=11)
None
(n=46)
Heavy
(n=33)
None
(n=14)
Heavy
(n=15)
T otal cholesterol(mg/dl) 197.3 ±7.79 201.7 ±8.57 192.6 ±5.54 200.7 ±7.39 198.3 ±13.3 204.3 ±11.6
HDL cholesterol(mg/dl)* 47.5 ±1.79b 47.2 ±3.20b 51.5 ±1.88ab 47.2 ±1.58b 53.1 ±2.41ab 55.8 ±4.42a
LDL cholesterol(mg/dl) 123.4 ±5.89 131.7 ±9.20 115.5 ±4.50 120.0 ±7.19 112.8 ±11.5 108.8 ±9.85
T otal/HDL cholesterol 4.33 ±0.16 4.60 ±0.35 3.87 ±0.13 4.47 ±0.23 3.86 ±0.32 3.89 ±0.29
T otal protein(g/dl) 7.31 ±0.14 7.30 ±0.11 7.44 ±0.08 7.38 ±0.11 7.18 ±0.18 7.32 ±0.21
Albumin(g/dl) 4.58 ±0.09 4.63 ±0.09 4.62 ±0.06 4.73 ±0.07 4.53 ±0.11 4.61 ±0.11
Mean±S.E.
Values in the same row with different superscripts are significantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference between means is not significant.
* ANOVA shows significant difference(p< 0.05)
Fig . 5. Serum concentrations of carotenoids in heal-
thy males by alcohol consumption and cig ar-
ette us e
Mean±S.E.
Values with different superscripts are signifi-
cantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference between
means is not s ignificant.
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도가 15- 16μmol/L로 제안되고24), 혈장 총 homocysteine
농도가 15μmol/L 이상인 경우는 45세 이상의 서구 남성의
약 10%라고 보고되어 있다25). 과량 음주- 과다 흡연 군에서
혈장 총 homocysteine의 평균 농도가 13.1μmol/L이었고,
15예 중 5예인 33%가 15μmol/L 이상이었다.
일반적으로 혈장 총 homocysteine 농도가 5μmol/L
증가시 동맥경화증의 위험이 50% 이상 증가하고, 심혈
관 질환으로 인한 사망률이 10% 증가한다고 한다7,25).
심혈관 질환과 관련이 있는 homocysteine 농도는 성별,
나이, 엽산 섭취 및 흡수량, 흡연, 육체적 활동량, 혈중
총 콜레스테롤 농도, 혈압 등과 관련이 있다7,25). 본 연구
에서는 성별, 나이, 혈중 총 콜레스테롤 농도, 혈압이 각
군간에 유의한 차이가 없었고, 과량 음주 군의 65%가 엽
산을 포함하는 종합 비타민을 복용하고 있었기 때문에
엽산 섭취량보다는 과다한 알콜 섭취로 인한 엽산 흡수
량의 감소와 흡연이 과량 음주- 과다 흡연 군에서
T able 4. Serum s ex hormone levels and antioxidant enzyme activ ities in healthy males by alcohol cons umption
and cig arette us e
Drinking None Moderate Heavy
Smoking None(n=33)
Heavy
(n=11)
None
(n=46)
Heavy
(n=33)
None
(n=14)
Heavy
(n=15)
T estos terone(ng/ml) 5.28 ±0.33 5.24 ±0.44 5.76 ±0.24 5.90 ±0.34 5.36 ±0.43 5.19 ±0.39
Sex hormone binding globulin(nmol/L) 48.0 ±3.74 49.9 ±4.16 51.8 ±2.73 53.0 ±3.19 54.2 ±5.00 45.0 ±4.88
Free androgen index 45.0 ±4.74 37.6 ±3.02 41.4 ±2.18 42.6 ±3.22 35.0 ±2.19 47.8 ±5.71
Glutathione peroxidase
(nmol of NADPH/min/mg albumin)
39.2 ±1.80 39.3 ±2.23 40.9 ±1.51 36.3 ±1.78 37.8 ±3.18 41.2 ±3.81
RBC total SOD(U/mg albumin) 22.5 ±2.52 20.3 ±4.32 16.1 ±1.82 20.6 ±2.08 17.3 ±5.48 22.5 ±5.62
Serum total SOD(U/mg albumin) 5.47 ±0.61 6.68 ±0.99 5.36 ±0.43 5.02 ±0.46 5.07 ±0.56 6.62 ±0.76
Malondialdehyde(nmol/ml) 3.99 ±0.30 3.73 ±0.46 4.14 ±0.25 4.30 ±0.21 3.78 ±0.31 3.96 ±0.38
Mean±S.E.
T able 5. Fat and mus cle areas at different levels of body in healthy males by alcohol cons umption and
cigarette us e
Drinking None Moderate Heavy
Smoking None(n=33)
Heavy
(n=11)
None
(n=46)
Heavy
(n=33)
None
(n=14)
Heavy
(n=15)
1st lumbar(L1) vertebra
T otal fat(cm2) 189.8 ±16.6 176.1 ±26.8 173.1 ±11.2 171.2 ±14.9 235.7 ±22.5 217.9 ±24.9
Visceral fat(cm2) 122.8 ±11.5 105.5 ±14.7 110.2 ±8.11 111.2 ±10.9 154.1 ±15.6 135.2 ±17.3
Visceral/ subcutaneous fat 1.98 ±0.18 1.61 ±0.15 1.73 ±0.09 1.90 ±0.12 2.02 ±0.18 1.70 ±0.19
4th lumbar(L4) vertebra
T otal fat(cm2) 223.5 ±15.9 209.5 ±20.6 217.5 ±11.1 209.3 ±15.0 262.1 ±19.7 259.6 ±23.7
Visceral fat(cm2) 102.9 ±8.67 96.8 ±15.0 103.3 ±7.10 96.7 ±7.92 121.6 ±9.36 111.7 ±14.1
Visceral/ subcutaneous fat 0.85 ±0.05 0.87 ±0.14 0.90 ±0.05 0.87 ±0.05 0.98 ±0.11 0.80 ±0.10
Mid thigh
Fat(cm2) 40.5 ±2.45 42.0 ±3.77 37.7 ±1.79 36.3 ±2.31 39.2 ±2.92 41.1 ±3.06
Muscle(cm2) 145.3 ±3.16 144.0 ±5.34 140.3 ±2.47 148.9 ±3.48 150.3 ±4.22 145.4 ±5.86
Calf
Fat(cm2) 17.9 ±4.41 14.8 ±1.38 13.0 ±0.62 12.9 ±0.74 13.5 ±0.74 14.4 ±0.77
Muscle(cm2) 77.1 ±1.68 72.1 ±3.40 77.7 ±1.67 78.3 ±1.98 76.2 ±3.46 80.6 ±4.39
Mean±S.E.
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homocysteine 농도를 증가시킨 부분적인 이유라고 생각
된다.
생리요인및생활방식은 homocysteine 농도뿐아니라
혈중 carotenoids 농도에도 영향을 주며 carotenoids 농
도는 섭취량, 성별, 나이, 체질량 지수, 흡연, 음주 등과
관련이 있다고 한다5, 26). 일반적으로 carotenoids의 과량
섭취는 혈청 carotenoids 농도를 높이며26), 혈청 β
- carotene 농도는 반감기가 약 5일로 단기간의 β
- carotene 섭취를 반영한다고 알려져 있다5,27). 그러나
carotenoids 섭취량과 혈청 β- carotene 농도는 비흡연
자에서는 상관성이 높으나 흡연자에서는 상관성이 낮으
며 carotenoids 섭취가 동일하더라도 혈청 carotenoids
농도는 비흡연자에 비해 흡연자는 30- 44% 가량 낮다고
한다5, 28). 또한 혈청 carotenoids 농도는 흡연 뿐 아니라
알콜 섭취량에 따라 carotenoids 섭취량과 관련 없이 β
- carotene과 cryptoxanthin 농도를 10- 40% 가량 감소시
킨다29).
본 연구에서도 혈청 β- carotene 농도는 비음주- 비흡
연 군과 비교하여 비음주- 과다 흡연 군과 과량 음주- 비
흡연 군에서 약 45%가 적었으며, 과량 음주- 과다 흡연
군에서는 약 75%가 적어서 흡연과 음주의 이중 부담이
혈청 β- carotene 농도를 더욱 감소시키는 것으로 나타
났다. 또한 혈청 cryptoxanthin과 lycopene 농도도 과다
흡연 혹은 과량 음주를 단독으로 한 경우 30- 40%가 적
었고, 흡연과 음주를 동시에 과다하게 한 경우 약
54- 63%가 적어서 비슷한 양상을 보여주었다. Lycopene
은 최근에 콜레스테롤 합성을 방해하고 대식세포 LDL
수용체를 증가시키므로써 콜레스테롤 대사를 조절한다
고 보고되었다30). 이러한 각각의 carotenoids는 LDL 산
화 및 동맥경화증을 예방하는데 적게 기여할지라도 모
두를 합치면 상당량 기여할 수 있다고 한다31).
혈청 β- carotene농도의 증가는 혈관내피세포의 콜레
스테롤 제거를 감소시켜서 혈관내피세포의 손상을 예방
할 수 있으며, tocopherol 농도의 증가는 LDL 콜레스
테롤의 산화 및 지질 과산화를 억제하는 것으로 알려
졌다32, 33). 혈청 carotenoids 농도는 흡연과 밀접한 관련
이 있으나5, 34), α,γ- tocopherol 농도는 흡연과 관련이
없는 것으로 보고되어 있다4, 5, 34). 본 연구에서도 혈청
T able 6. Serum concentrations of carotenoids and tocopherols in healthy males by alcohol cons umption and
cigarette us e
Drinking None Moderate Heavy
Smoking None(n=33)
Heavy
(n=11)
None
(n=46)
Heavy
(n=33)
None
(n=14)
Heavy
(n=15)
Uncorrected levels
α- carotene(μg/dl) 3.46 ±0.50 2.21 ±0.45 2.89 ±0.37 2.84 ±0.46 2.63 ±0.80 1.54 ±0.34
Retinol(μg/dl) 119.3 ±14.5 95.9 ±11.8 122.3 ±13.9 97.6 ±10.9 118.1 ±26.6 124.0 ±27.3
α- tocopherol(μg/ml) 10.7 ±1.24 7.54 ±1.18 9.20 ±0.99 8.24 ±0.80 10.1 ±2.20 11.1 ±3.09
γ- tocopherol(μg/ml) 1.07 ±0.17 1.15 ±0.25 1.08 ±0.15 1.13 ±0.18 1.35 ±0.39 1.61 ±0.85
Lipid- corrected levels
α- carotene(μg/mmol) 5.68 ±0.90 3.50 ±0.79 4.78 ±0.58 3.94 ±0.62 4.73 ±1.86 2.08 ±0.42
β- carotene(μg/mmol)* 103.3 ±10.5a 57.4 ±12.5bc 86.0 ±11.7ab 52.5 ±9.40bc 57.1 ±10.1bc 22.4 ±4.18c
Retinol(μg/mmol) 194.2 ±24.0 153.7 ±23.4 207.7 ±29.6 139.9 ±17.8 188.5 ±48.4 167.9 ±32.4
α- tocopherol(μg/mmol) 1.81 ±0.25 1.19 ±0.20 1.48 ±0.16 1.17 ±0.12 1.48 ±0.32 1.42 ±0.30
γ- tocopherol(μg/mmol) 0.18 ±0.03 0.18 ±0.04 0.18 ±0.03 0.16 ±0.03 0.22 ±0.07 0.20 ±0.08
Cryptoxanthin(μg/mmol)* 134.9 ±21.2a 85.2 ±18.0ab 127.8 ±16.2a 81.5 ±14.8ab 101.8 ±30.9ab 43.9 ±8.68b
Lycopene(μg/mmol)* 64.3 ±8.23a 43.7 ±8.91ab 65.2 ±8.55a 37.4 ±6.62ab 39.1 ±8.07ab 23.2 ±5.84b
Mean±S.E.
Values in the same row with different superscripts are significantly different(p< 0.05) from each other.
If any combination matches, the difference between means is not significant.
* ANOVA shows significant difference(p< 0.05)
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carotenoids 농도와 달리 α,γ- tocopherol은 각 군간에
차이가 없어 음주와 흡연이 혈청 α,γ- tocopherol 농도
에는 영향을 미치지 않는 것으로 생각된다. 또한 항산화
효소인 GSH- Px 활성도와 SOD 활성도는 각 군간에 차
이가 없었으며 음주와 흡연시 tocopherols과 항산화 효
소 활성이 정상으로 유지되어 지질 과산화물인
malondialdehyde 농도도 각 군간에 차이가 없었던 것으
로 생각된다.
음주와 흡연의 영향이 혈청 carotenoids와 tocopherols
농도에서 각기 다른 것은 carotenoids와 tocopherols이
세포 수준에서 기능 및 분포에 차이를 반영하는 것일 수
도 있다. 즉 tocopherols은 carotenoids보다 더 많은 양이
혈액에 존재하고 저산소 농도에서 carotenoids가 항산화
제로서 효과적인 반면에 고산소 농도에서 α- tocopherol
이 효과적이기 때문일 수 있다5). 또한 흡연을 하는 사람
들은 혈장과 조직의 β- carotene 수준을 달성하기 위해
서 β- carotene의 더 많은 섭취를 필요로 하기 때문일
수도 있다는 것도 제안되고 있다5).
과량 음주는 HDL 콜레스테롤 농도를 증가시키며 혈
청 총 콜레스테롤과 HDL 콜레스테롤 비율로 보면 동맥
경화증의 위험이 없는 것으로 보여진다. 그러나 1일 25g
이상의 알콜을 섭취하는 과량 음주는 고중성지방혈증과
내장 비만을 초래하고, 과다 음주 혹은 1일 15개피 이상
의 과다 흡연은 동맥경화증의 예방인자로 알려진 β
- carotene 및 다른 carotenoids의 혈중 농도를 약 1/3가
량 감소시킨다. 특히 술과 담배를 동시에 과다하게 상용
하는 경우는 비흡연, 비음주시보다 동일한 비만도를 보
이더라도 단백질 영양상태가 떨어지며 흡연과 엽산 흡
수의 부족 등으로 동맥경화증의 위험요인으로 알려진
혈장 총 homocysteine 농도는 40%이상 증가되고, 예방
인자로 알려진 β- carotene은 약 75%, cryptoxanthin과
lycopene은 약 절반 가량 감소되는 것을 볼 수 있었다.
이러한 결과는 내장 비만, β- carotene과 다른
carotenoids의 영양상태가 동맥경화증 뿐 아니라 다른
성인병 및 암과도 밀접한 관계가 있다는 사실로 미루어
보아 과량 음주 및 흡연이 건강에 미치는 영향에 대한
더 많은 과학적인 연구가 필요할 것으로 생각된다. 또한
건강 증진의 관점에서 음주와 흡연을 동시에 하는 경우
이들을 절제하고, 엽산과 carotenoids가 풍부한 과일과
야채 섭취를 증가시키며, 단백질 공급을 위하여 생선이
나 살코기의 섭취를 증가시켜야 되겠다.
요 약
목 적：최근 동맥경화증의 위험요인으로 복부 비만,
혈장 총 homocysteine 농도의 증가 및 항산화 체계의 변
화 등이 알려지고 있다. 본 연구에서 음주와 흡연이 이
러한 동맥경화증 위험 요소에 미치는 영향을 규명하고
자 하였다.
방 법：건강한 30세 이상 69세 이하의 남성을 음주와
흡연량에 따라 비음주- 비흡연자(33예), 비음주- 과다 흡
연자(11예), 중정도 음주- 비흡연자(46예), 중정도 음주-
과다 흡연자(33예), 과량 음주- 비흡연자(14예), 과량 음
주- 과다 흡연자(15예)의 여섯 군으로 나누었다. 과다흡
연자는 하루 15개피 이상을 흡연하는 경우로 정의하였
으며 음주는 하루 10- 25g의 알콜 섭취시 중등도의 음주
자, 25g이상 섭취시 과량 음주자로 정의하였다. 컴퓨터
단층 촬영으로 상복부와 하복부에서 복부 피하 및 내장
지방 면적, 대퇴부 및 종아리의 근육과 피하지방 면적을
측정하였고 혈청 지질, 단백질, 호르몬, 항산화 비타민과
항산화 효소를 측정하였으며, 혈장 총 homocysteine 농
도를 측정하여 각 군간에 비교하였다.
결 과：과량 음주- 과다 흡연 군에서 열량, 단백질 섭
취량은 적지 않았으며 65%가 종합 비타민을 복용하고
있었다. 알콜 섭취량은 중등도의 음주 군에서 16- 18g,
과량 음주- 비흡연 군은 36g, 과량 음주- 과다 흡연 군은
53g이었다. 흡연량은 비음주와 중정도의 음주시 과다 흡
연자의 평균은 19개피인 것과 비교하여 과량 음주- 과다
흡연 군에서 1일 평균 26개피로써 많았다. 연령, 비만도,
혈압, 혈청 GOT , GPT는 각 군간에 차이가 없었으며, 허
리와 엉덩이 둘레비, 상복부와 하복부의 복부 피하 지방
면적은 과량 음주 군에서 증가하였다. 비음주 군과 비교
하여 과량 음주- 과다 흡연 군에서 혈청 중성지방, HDL
콜레스테롤 농도는 높았으며, transferrin과 IGF- 1 농도
는 적었다. 혈장 총 homocysteine 농도는 비음주- 비흡
연 군에 비하여 과량 음주- 과다 흡연 군에서 높았다. 혈
청 β- carotene 농도는 비음주- 비흡연 군에 비하여 과
다 흡연, 과량 음주를 단독으로 한 경우 45%가 적었으
며, 과량 음주- 과다 흡연 시에는 75%가 적었다. 또한 혈
청 cryptoxanthin과 lycopene 농도도 과다 흡연 혹은 과
량 음주를 단독으로 한 경우 30- 40%가 적었고, 흡연과
음주를 동시에 과다하게 한 경우 54- 63%가 적어서 β
- carotene과 비슷한 양상을 보여주었다.
- 446 -
－Yang soo Jang et al：Influence of alcohol consumption and smoking habits on cardiovascular risk factors
and antioxidant status in healthy men－
결 론：이러한 결과로 미루어 보아 과량 음주가 혈청
HDL 콜레스테롤 농도를 증가시킬지라도 복부비만, 고
중성지방혈증을 초래하고, 항산화 영양소인 carotenoids
농도를 감소시키는 것을 관찰할 수 있었다. 특히 음주와
흡연을 동시에 하는 경우 이중 부담이 되어 혈장 총
homocysteine 농도의 증가와 carotenoids 농도의 감소
를 초래하여 동맥경화증의 발병 위험이 증가되는 것을
알 수 있었다.
=A bs tract=
Inf luence of alcohol cons umption and
s moking habits on cardiov as cular ris k
f actors and antiox idant s tatus
in healthy men
Yang s oo Jang , M.D., Oh Yeon Kim, M.S.*
Sock Ju Kw on, M.S.*, Jong Ho Lee, Ph.D.*
Nam Sik Chung , M.D., Hyun Chul Lee, M.D.**
Kap Bum Huh M.D.**
Y onsei Cardiovascular R esearch Institute
Department of Food and N utrition, College of H uman
E cology,* Division of Internal M edicine, College of
M edicine**, Yonsei University, Seoul, K orea
Objective : Upper- body fat distribution, hyperhomocy-
s teinemia and a depletion in antioxidant s tatus are
considered risk factors for atherosclerosis and these
factors are related to alcohol consumption and cigarette
smoking. T he purpose of this study was to determine the
influence of alcohol consumption and smoking habits on
cardiovascular risk factors in healthy men by using a
cross- sectional des ign.
Methods : Smokers were defined as heavy smokers
when they smoked more than 15 cigarettes per day.
Group subdivis ion of drinkers were none, moderate
(10- 25g alcohol/d) and heavy(> 25g alcohol/d) alcohol
consumption. Subjects were divided into 6 groups: non-
drinker- nonsmoker(n=33), nondrinker- heavy smoker (n=11),
moderate drinker- nonsmoker (n=46), moderate drinker-
heavy smoker(n=33), heavy drinker- nonsmoker (n=14)
and heavy drinker- heavy smoker(n=15). Adipose tissue
and muscle areas were calculated from computed
tomography scans made at four body levels, first and
forth lumbar vertebrae, mid portion of thigh and calf.
Fas ting serum levels of lipids, proteins, hormones and
antioxidants and plasma level of homocysteine were
determined.
Res ults : Heavy drinker- heavy smokers showed simi-
lar intake of daily calorie and protein to other groups and
65% of them supplemented their diet with synthetic
vitamin preparation. Heavy drinker- nonsmokers(36g/d)
consumed nearly twice as much alcohol as moderate
drinkers(16- 18g/d) and heavy drinker- heavy smokers
(53g/d) nearly three times as much. In comparison with
non and moderate drinker- heavy smokers , heavy
drinker- heavy smokers smoked more cigarettes(19 vs 26
cigarettes /d, p< 0.05). Although there were no differences
among 6 groups in means of age, body mass index, blood
pressure and serum GOT and GPT levels , heavy drinkers
showed the highest mean value of waist to hip ratio and
subcutaneous fat area at firs t and forth lumbar vertebrae.
Heavy drinker- heavy smokers showed higher serum
levels of triglyceride and HDL- cholesterol but lower
serum levels of transferrin and IGF- 1, compared with
nondrinkers. Plasma homocysteine level was higher in
heavy drinker- heavy smokers than in nondrinker-
nonsmokers. Serum levels of β- carotene, cryptoxanthin
and lycopene in heavy smokers or heavy drinkers showed
a decrease by about 50% of those in men who did not
drink and smoke and these levels were the lowest in
heavy drinker- heavy smokers among 6 groups.
Conclus ion : Our results show that heavy alcohol
consumption can result in abdominal obesity, hyper-
triglyceridemia and a decrease in serum carotenoid levels ,
even though it can cause an increase in HDL- choles terol
level. In addition, a further decrease in serum carotenoids
and an increase in plasma homocysteine level in heavy
drinker- heavy smokers indicate the increased risk for
atheroscleros is in the simultaneous heavy consumption of
alcohol and cigarette.
Key w ords : alcohol, smoking, abdominal obesity,
carotenoids , homocysteine
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